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Для терминальных стадий ВИЧинфекции характер
но развитие вторичных, в т. ч. инфекционных, забо
леваний, ведущим из которых остается туберкулез,
из года в год занимающий 1е место среди причин
смерти ВИЧинфицированных больных [1–5]. При
этом, по мере прогрессирования иммунодефицита,
развивается склонность к более агрессивному, гене
рализованному течению инфекций, возрастает час
тота сочетанных инфекционных поражений. Это
существенно затрудняет клиническую и морфологи
ческую диагностику, т. к. взаимное влияние возбуди
телей приводит к изменению картины традиционных
оппортунистических заболеваний. Для правильной
постановки диагноза и назначения своевременного,
адекватного этиотропного лечения необходимо
иметь представление о вариантах патоморфоза
и применять широкий спектр диагностических
средств [6, 7]. Разнообразное сочетанное поражение
легких составляет ~ 1/ 5 вторичных легочных инфек
ций, наиболее часто среди которых встречается
сочетание туберкулезного процесса и цитомегалови
русной инфекции (ЦМВИ) [8]. В статье представле
но клиникоморфологическое наблюдение сочетан
ного поражения легких туберкулезом и ЦМВИ
у больного на поздней стадии ВИЧинфекции.
Больной Т. 35 лет поступил с жалобами на слабость, боли
в грудной клетке слева, сухой кашель, подъем температуры до
38,5 °С. В анамнезе – внутривенное употребление наркотиков,
хронический вирусный гепатит С. ВИЧинфекция диагностиро
вана 7 лет назад, стадия – IIIВ, вирусная нагрузка – HIV1 РНК
106452 копий / мл. Иммунный статус: количество CD4лимфоци
тов в периферической крови составляло 10 клеток / мкл, 11 %
(норма – > 35 %, > 600 клеток / мкл). Пациент состоял на учете
в Московском городском центре СПИД, антиретровирусную тера
пию получал в течение 1 мес. перед настоящей госпитализацией.
При поступлении состояние тяжелое, больной истощен, час
тично дезориентирован во времени. Пальпаторно определяются
увеличенные периферические лимфатические узлы. Артериаль
ное давление – 100 / 60 мм рт. ст., частота сердечных сокращений –
90 мин–1. Тоны сердца приглушенные, ритмичные, шумы не вы
слушиваются. Частота дыхательных движений (ЧДД) – 26 мин–1.
При перкуссии грудной клетки определяется легочный звук. Аус
культативно дыхание жесткое, ослабленное в нижних отделах сле
ва, с влажными мелкопузырчатыми хрипами той же локализации.
При лабораторном исследовании были выявлены лейкопения –
2,5 × 103 / л (палочкоядерные нейтрофилы – 19 %, сегментоядер
ные нейтрофилы – 61 %, лимфоциты – 12 %, моноциты – 8 %),
анемия (эритроциты – 1,98 × 106 / л, гемоглобин – 59 г / л), по
вышение СОЭ до 100 мм / ч. Рентгенография органов грудной
клетки показала, что легочный рисунок был усилен за счет сосу
дистого и интерстициального компонента, внутригрудные лим
фатические узлы увеличены. Убедительных очаговых и инфильт
ративных теней не определялось. Заключение – усиление
легочного рисунка по смешанному типу, внутригрудная лимфаде
нопатия. В левой боковой проекции были обнаружены инфильт
рация легочной ткани в прикорневых зонах, неоднородные тени
без четких контуров, средней интенсивности. Заключение: при
знаки 2сторонней бронхопневмонии. Методом люминесцентной
микроскопии микобактерий туберкулеза в мокроте не найдено.
Фтизиатр, консультировавший больного, исключил туберкулез
легких.
На основании анамнестических, клинических, лабораторных
данных пациенту был поставлен диагноз: ВИЧинфекция степени
III В, 2сторонняя пневмония неясной этиологии. Проводилась
дезинтоксикационная, противовоспалительная, антибактериаль
ная, противогрибковая, симптоматическая терапия. Состояние
больного ухудшилось: сохранялась гипотония, нарастала одышка
(ЧДД – до 30 мин–1). Смерть наступила на 4е сут. после госпита
лизации при явлениях нарастающей легочносердечной недоста
точности.
При вскрытии слизистая оболочка трахеи и бронхов гипере
мирована, в просвете – небольшое количество слизистого содер
жимого. В плевральных полостях спаек и выпота нет. Легкие тес
товатоплотноватой консистенции, плевра сероватая, прозрачная,
тускловатая. Субплеврально в обоих легких визуализируются
множественные сероватожелтоватые очажки неправильной
округлой формы диаметром 0,1–0,5 см, плотные. На разрезе па
ренхима легких красноватосинюшная, довольно хорошо просмат
ривается сероватый интерстиций, во всех отделах – множественные
вышеописанные очажки. Печень, почки, селезенка, поджелудочная
железа, стенка подвздошной кишки – с обилием белесоватожел
товатых округлых милиарных высыпаний. Периферические,
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внутригрудные, мезентериальные, забрюшинные лимфатические
узлы увеличены до 2 см, уплотнены, капсула утолщена, непро
зрачная. На разрезе ткань лимфатических узлов субтотально заме
щена белесоватыми крошковатыми творожистыми массами.
При гистологическом исследовании легких выявлены дисте
лектазы, альвеолярный отек, значительное полнокровие. Меж
альвеолярные перегородки неравномерно утолщены за счет фиб
роза, с умеренной инфильтрацией лимфоидными клетками,
макрофагами, примесью нейтрофильных лейкоцитов. Наблюда
лась очаговая пролиферация альвеолярных макрофагов, встреча
лись крупные клетки с увеличенным гиперхромным ядром и пе
ринуклеарным просветлением (т. н. клетки "совиный глаз"),
характерные для ЦМВИ, что было подтверждено иммуногистохи
мическим исследованием антителами Mouse Anti-Cytomegalovirus,
clone CCH2+DDG9, DAKO (рис. 1, 2). В просвете некоторых аль
веол обнаруживались серозная жидкость, лимфоидные клетки,
альвеолярные макрофаги. Периваскулярно определялись множе
ственные гранулемоподобные округлые образования с явлениями
отграничения от прилежащих участков легкого. При большом
увеличении установлено, что это формирующиеся макрофагаль
ноэпителиоидные гранулемы с единичными лейкоцитами
(рис. 3). Окраска по ВанГизону позволила установить, что грану
лемы пронизаны сетью нежных формирующихся коллагеновых
волокон с формированием по периферии более выраженной зоны
фиброза (рис. 4). Посредством гистобактериоскопии с окраской
по Цилю–Нильсену в цитоплазме лейкоцитов и макрофагов вы
явлены кислотоустойчивые бактерии в количестве > 20 в поле зре
ния, которые при иммуногистохимическом исследовании с Mono-
clonal Myc. Tuberculosis mouse monoclonal antibody, clone 1.1 / 3 / 1,
Vector идентифицированы как микобактерии туберкулеза (рис. 5).
Как известно, развитие ЦМВИ сопровождается процессом
фиброзирования [8–10]. При чередовании в легочной паренхиме
фокусов туберкулезного и цитомегаловирусного поражения фор
мирующиеся соединительнотканные волокна некоторым образом
отграничивают очаги туберкулезного воспаления, создавая впе
чатление организации, хотя в действительности туберкулезный
Рис. 1. Цитомегаловирусное поражение легкого: клетки с типич
ной цитомегаловирусной трансформацией (клетки "совиного гла
за"), утолщение и клеточная инфильтрация интерстиция. Окраска
гематоксилином и эозином; × 200
Рис. 2. Цитомегаловирусное поражение легкого. Иммуногистохи
мическое исследование с антителами Mouse Anti-Cytomegalovirus,
clone CCH2+DDG9, DAKO; × 200
Рис. 3. Периваскулярная макрофагальноэпителиоидная грануле
ма в легком. Фиброз и мононуклеарная инфильтрация межальве
олярных перегородок. Окраска гематоксилином и эозином; × 100
Рис. 4. Признаки организации туберкулезного очажка в легком.
Окраска по ван Гизону; × 200
Рис. 5. Микобактерии туберкулеза в цитоплазме макрофагов
и лейкоцитов гранулемы легкого. Иммуногистохимическое ис
следование M. tuberculosis mouse monoclonal antibody, clone 1.1/3/1,
Vector; × 1 000
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процесс имеет остро прогрессирующее течение. Это подтвержда
ется выявлением большого количества микобактерий в фокусах
с морфологической картиной "псевдозаживления", а также выра
женным преобладанием во внелегочных очагах альтеративноэкс
судативных тканевых реакций с формированием гнойнонекро
тических туберкулезных фокусов при отсутствии продуктивного
компонента воспаления и явлений отграничения (рис. 6).
Таким образом, сочетанные ВИЧассоциирован
ные инфекции при тяжелом иммунодефиците ха
рактеризуются стертыми клиникоморфологически
ми признаками, различной активностью течения,
лекарственным и естественным патоморфозом, что
затрудняет диагностику заболеваний. Для правиль
ной верификации патологии, идентификации ин
фекционного агента и адекватной оценки активно
сти воспалительных процессов необходимо приме
нять весь комплекс морфологических методов, поз
воляющих исследовать диагностический материал.
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Рис. 6: а – субтотальный казеозный лимфаденит, фаза прогресси
рования; окраска гематоксилином и эозином; × 100; б – кислото
устойчивые бактерии в казеознонекротических массах (> 50
в поле зрения); окраска по Цилю–Нильсену; × 1 000
а
б
